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Resumen
Gómez, L.O.; Collazos, M.: Hallazgos histopatológicos compatibles con enfermedad de-
generativa valvular en perros asintomáticos. Rev. vet. 21: 1, 13–18, 2010. El objetivo de esta 
investigación fue determinar los cambios histopatológicos de las aletas valvulares compati-
bles con enfermedad degenerativa valvular (EDV) en perros que al examen clínico se encon-
traban asintomáticos. La muestra fue de 38 corazones obtenidos en el Centro de Adopción 
y Tenencia de Mascotas de Bogotá sometidos al procedimiento de eutanasia como parte del 
control poblacional en el programa distrital contra la rabia. El 57,9% de los animales corres-
pondieron a machos y el 42,1% a hembras, principalmente mestizos (n= 21), Poodle (n= 15), 
Cocker Spaniel (n= 1) y Schnauzer (n= 1). El peso promedio fue de 7,34 ± 2,44 kg (3–13 kg) 
y la edad promedio aproximada por evaluación dentaria fue 7 ± 3 años (2–15 años). Clíni-
camente, los animales no presentaron signos de compromiso cardíaco. La interpretación de 
los cambios histopatológicos se basó en la clasificación Kogure. Con la coloración de hema-
toxilina y eosina se encontró que un 65,8% de las válvulas septales mitrales y el 68,4% de 
las laterales presentaron cambios compatibles con EDV al igual que el 55,3% de las septales 
tricuspídeas y el 84,2% de las laterales. Con la coloración alcian blue, especial para evaluar 
tejido conectivo, se encontró que el 76,3% de las aletas septales mitrales y el 76,3% de las 
laterales presentaron cambios compatibles con EDV. De igual manera al evaluar el aparato 
tricuspídeo se encontró que el 68,4% de sus aletas septales y el 65,8% de las laterales presen-
taron estos cambios. Esto demuestra que las lesiones del tejido valvular empiezan antes de 
la aparición del signo más frecuente de esta enfermedad que es el soplo. Por lo tanto se evi-
dencia la necesidad de empezar a diseñar programas de medicina preventiva para reducir el 
riesgo de morbilidad y mortalidad de esta enfermedad debida a la remodelación ventricular 
como consecuencia de la activación neurohormonal temprana.
Palabras clave: perro, cardiología, degeneración valvular, histopatología, infiltración de mu-
copolisacáridos 
Abstract 
Gómez, L.O.; Collazos, M.: Histopathological changes compatible with degenerative 
valvular disease in asymptomatic dogs. Rev. vet. 21: 1, 13–18, 2010. The aim of this study 
was to determine the histopathological changes of leaflets compatible with canine chronic 
valvular heart disease (VHD) in asymptomatic dogs. The samples were obtained from 38 
hearts of canines from the Holding and Adoption Pet Center of Bogotá, Colombia, submitted 
to euthanasia as part of the district canine population control to prevent rabies. Animals were 
57.9% males, 42.1% females, mainly mixed breed (n= 21), Poodle (n= 15), Cocker Spaniel (n 
=1) and Schnauzer (n=1). Weight was 7.34 ± 2.44 kg (3–13 kg) and the average age determined 
by dental evaluation was 7 ± 3 years (2–15 years). The histopathology interpretation was 
based on the Kogure classification. It was found using hematoxylin–eosin stain that 65.8% of 
the septal mitral leaflets and 68.4% of the lateral leaflets presented changes compatible with 
VHD, as well as the 55.3% of the septal leaflets of tricuspid valve and 84.2% of the lateral 
leaflets. With the alcian blue coloration, indicated to evaluate connective tissue, it was found 
that 76.3% of the septal leaflets of mitral valve and 76.3% of the lateral leaflets presented 
changes compatible with VHD. In the same way, when the tricuspid valve was evaluated, it 
was found that 68.4% of septal leaflets and 65.8% of lateral leaflets presented these changes. 
This demonstrates that lesions of the valvular apparatus begin before the appearance of mur-
mur, the most frequent sign for this disease. The need of preventive medicine programs to 
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INTRODUCCIÓN
La enfermedad degenerativa valvular (EDV), en-
docardiosis o enfermedad valvular crónica, es la pato-
logía cardiovascular con mayor prevalencia, 75% de los 
pacientes caninos llevados a consulta cardiológica son 
diagnosticados en diferentes estadios de la enferme-
dad 2, 9, 11, 14 . La EDV se presenta con mayor frecuencia 
en animales adultos (>7 años), de razas pequeñas como 
Poodle estándar y miniatura, Schnauzer, Pinscher, en-
tre otras y mestizos menores de 15 kg. En algunos casos 
se puede encontrar en razas como labrador o criollos de 
talla grande 20 . 
Los cambios en el aparato valvular se dan prin-
cipalmente en las aletas mitrales (65%), tricuspídeas 
(10%) o en ambas (25%). Macroscópicamente se apre-
cian cambios consistentes con engrosamiento del borde 
libre, habitualmente en forma de nódulos, opacidad de 
las valvas y ruptura de las cuerdas tendinosas 15 . Histo-
patológicamente los cambios se presentan en la matriz 
extracelular, donde se acumulan mucopolisacáridos 
y proliferan fibroblastos. Aún no está bien definida la 
causa por la cual se degenera el aparato valvular aun-
que se han planteado hipótesis sobre la acción de la se-
rotonina 17 y metaloproteasas 5 . Causas como migracio-
nes bacterianas de la boca y acciones mecánicas aun no 
se han establecido mediante procesos de investigación 
en perros 14 . 
La EDV puede causar una insuficiencia cardíaca 
congestiva en la cual la actividad neurohormonal me-
diada principalmente por la noradrenalina, angiotensi-
na II y aldosterona generan un remodelamiento cardía-
co; como consecuencia de estos cambios fisiopatológi-
cos el animal presenta signos congestivos como edema 
pulmonar, ascitis y en algunas raras ocasiones edemas 
periféricos 8 . Los signos de presentación clínica son 
muy variados y poco precisos con respecto a la enfer-
medad. El soplo es el primer indicador de la presencia 
de la enfermedad, aunque en algunos casos los pacien-
tes pueden presentar la enfermedad de forma oculta en 
ausencia de este signo.
Las investigaciones realizadas sobre el pronóstico 
de la enfermedad aún no han logrado definir un pa-
rámetro puntual sobre su devenir. Cada paciente es 
afectado por diferentes condiciones particulares y pue-
de responder de manera diferente a los tratamientos 
médicos instaurados. Algunos trabajos han propuesto 
factores que pueden modificar el pronóstico; dentro de 
ellos se encuentran:
A. Elevación de las neurohormonas: se ha demos-
trado que el aumento de noradrenalina, angiotensina 
II, aldosterona y péptidos natriuréticos están asociados 
con el menor tiempo de sobrevida de los individuos con 
falla cardiaca 8 .
B. Estadio de la falla cardiaca: a medida que avan-
za la insuficiencia cardíaca las posibilidades de sobre-
vida disminuyen 12 .
C. Agrandamiento de la aurícula izquierda: por la 
misma condición de la enfermedad en la cual la regur-
gitación aumenta la presión auricular y por consiguien-
te la de los capilares pulmonares, el agrandamiento se-
vero de la aurícula izquierda se asocia con una mayor 
posibilidad de episodios congestivos refractarios 7 .
D. Medicamentos: la incorporación temprana de 
medicamentos como espironolactona o pimobendan 
han mostrado un mayor tiempo de sobrevida 6, 12 .
La detección temprana de la enfermedad y por ende 
la selección adecuada de los tratamientos puede dismi-
nuir la morbilidad y mortalidad de la enfermedad val-
vular. El objetivo de esta investigación fue determinar 
la presencia de lesiones del aparato valvular mitral y 
tricuspídeo compatibles con enfermedad degenerativa 
valvular en perros adultos asintomáticos. 
MATERIAL Y MÉTODOS
Se obtuvo una muestra de 38 corazones de perros 
eutanasiados en el Centro de Adopción y Tenencia de 
Mascotas de Bogotá (Colombia) como parte del control 
poblacional en el programa distrital de control de la ra-
bia. Previo a este procedimiento los animales fueron 
examinados buscando signos típicos de enfermedad 
cardiovascular y solamente se seleccionaron animales 
que no presentaran soplo, ascitis, edema pulmonar o 
enfermedad sistémica evidente en la valoración. 
Inmediatamente a posteriori de la eutanasia se 
realizó una incisión lateral por el espacio intercostal 
para extraer el corazón, el cual se almacenó en refri-
gerador envuelto en bolsas plásticas. Pasados no más 
de 5 horas se extrajeron los aparatos valvulares mitral 
y tricuspídeo para ser fijados en formalina buferada al 
10%. En el laboratorio se procedió a realizar cortes in-
dependientes de la aleta septal y lateral involucrando la 
pars esponjosa, la pars fibrosa y la superficie atrial. Las 
láminas fueron coloreadas con hematoxilina eosina y 
alcian blue. 
A cada una de las laminas se les hizo un reconoci-
miento histológico del órgano, de la arquitectura y del 
patrón de distribución de la lesión; se tuvo en cuenta el 
tipo de fibra predominante, el tipo y estado de célula y la 
cantidad y tipo de infiltración del material mucopolisa-
cárido. Los hallazgos microscópicos se clasificaron te-
niendo en cuenta los criterios presentados en la Tabla 1.
reduce the morbility risk and mortality of this disease, related to ventricular remodeling as 
consequence of early neurohormonal activation, is emphasized.  
Key words: dog, cardiology, valvular degeneration, histopathology, mucopolysaccharides 
infiltration.
Gómez L.O. & Collazos M.: Cardiología canina. Rev. vet. 21: 1, 13–18, 2010
15
RESULTADOS
Los perros de los cuales se recolectaron los apara-
tos valvulares fueron 57,9% machos, 42,1% hembras, 
principalmente mestizos (n= 21), Poodle (n= 15), Coc-
ker Spaniel (n= 1) y Schnauzer (n= 1). El peso fue de 
7,34 ± 2,44 kg (3-13 kg) y la edad aproximada por eva-
luación dentaria fue 7 ± 3 años (2-15 años).
Al análisis macroscópico se encontró que el 86,8% 
de las aletas mitrales septales (AMS), el 73,7% de las 
aletas mitrales laterales (AML), el 63,2% de las aletas 
tricuspídeas septales (ATS) y el 65,8% de las aletas tri-
cuspídeas laterales (ATL) presentaron cambios compa-
tibles con EDV. Con la coloración de hematoxilina y 
eosina (H&E) se encontró que un 64,7% de las AMS y 
el 67,4% de las AML presentaron cambios compatibles 
con EVD al igual que el 55,9% de las ATS y el 82,4% 
de las ATL. Con la coloración alcian blue, especial para 
evaluar tejido conectivo, se encontró que el 72,7% de 
las AMS y el 75,8% de las AML presentaron cambios 
compatibles con EVD. De igual manera al evaluar el 
aparato tricuspídeo se encontró que el 62,5% de sus 
Tabla 1. Clasificación histopatológica de las aletas valvulares.
lesión características microscópicas
grado I Se observa un incremento de los mucopolisacáridos en la espongiosa en el medio distal de la valva, con nódulos 
espesos a manera de remolinos específicamente por la deposición de los mucopolisacáridos en la fibrosa. Las fibras 
de colágeno se encuentran intactas.
grado II El medio distal de la espongiosa valvular exhibe un aumento de poca sustancia mucoide, con leve degeneración de 
fibras de colágeno en la pars fibrosa, sin embargo se pueden observar en el medio distal de la arquitectura valvular 
en general interrumpidas.
grado III Se observa un marcado aumento de mucopolisacáridos y severa interrupción o ruptura de fibras de colágeno en la 
fibrosa en el medio distal de la válvula. El componente de la fibrosa es completamente reemplazado por mucopoli-
sacáridos y proliferación de fibroblastos en la superficie atrial y ventricular.
Fuentes: modificado de Jubb 13 y Kogure 15 .
Tabla 2. Clasificación de los hallazgos encontrados en los aparatos valvulares con las coloraciones de hematoxi-
lina/eosina y alcian blue (%).
HEMS HEML HETS HETL ABMS ABML ABTS ABTL
NP 34,2 31,6 44,7 15,8 23,7 23,7 31,6 34,2
grado I 28,9 26,3 23,7 36,8 31,6 31,6 31,6 31,6
grado II 28,9 31,6 10,5 31,6 28,9 36,8 21,1 18,4
grado III 7,90 10,5 21,1 15,8 7,90 10,5 21,1 15,8
NP: no presenta lesión, HEMS: tinción H&E de la aleta septal de la mitral, HEML: tinción H&E de la aleta lateral de la mi-
tral, HETS: tinción H&E de la aleta septal de la tricúspide, HETL: tinción H&E de la aleta lateral de la tricúspide, ABMS: 
tinción alcian blue de la aleta septal de la mitral, ABML: tinción Alcian blue de la aleta lateral de la mitral, ABTS: tinción 
alcian blue de la aleta septal de la tricuspide, ABTL: tinción alcian blue de la aleta lateral de la tricúspide.
Figura 1. A: tinción alcian blue, valva tricuspídea septal clasificada como grado I. Nótese el aumento de muco-
polisacáridos (color azul) en la pars espongiosa (cabeza de flechas), con algunos nódulos espesos (asteriscos) por 
deposición de mucopolisacáridos en la fibrosa. B: obsérvese que las fibras de colágeno se encuentran intactas. 
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aletas septales y el 62,5% de las aletas laterales presen-
taron estos cambios (Tabla 2 y Figuras 1, 2 y 3).
DISCUSIÓN
La EDV afecta principalmente a perros con un peso 
menor de 15 kg y edades superiores a 7 años 2 . Se sos-
pecha la presencia de esta enfermedad ante la aparición 
de un soplo mitral o tricuspídeo regurgitativo en perros 
susceptibles o en animales con signos de congestión 
como edema pulmonar o ascitis 20 . Las anormalidades 
morfológicas consisten en un engrosamiento de las 
aletas valvulares auriculo-ventriculares con posterior 
agrandamiento de las aurículas y ventrículos según el 
lado afectado. Para el diagnóstico y clasificación del 
estadio de la enfermedad se utiliza la radiografía y la 
ecocardiografía. Esta última es mucho más sensible 
ya que permite determinar los cambios morfológicos 
y cuantificar la insuficiencia de los aparatos valvulares 
mitral y tricuspideo 2 .
La prevalencia de EDV es alta dentro de las enfer-
medades cardiovasculares en perros 14, 20 . Se genera a 
partir de pacientes que son diagnosticados cuando pre-
sentan signos clínicos, en razas susceptibles como el 
cavalier King Charles spaniel se ha encontrado que un 
52% de animales entre 4 y 9 años (n= 32) presentaron 
soplos cardíacos indicando lesión mitral o tricuspídea, 
en ningún caso se ha evaluado a los animales asintomá-
ticos mediante técnicas no invasivas o histopatología 10 . 
Se ha planteado que la EDV es heredada siguiendo 
un modelo poligénico 16, 19 . Esto permite inferir que los 
procesos de deterioro de la matriz extracelular de las 
aletas valvulares podrían iniciarse antes de la aparición 
de los síntomas. El cambio en la matriz extracelular 
como la incorporación de mucopolisacáridos, colágeno 
y fibroblastos puede estar influenciado por metalopro-
teinasas, el factor de crecimiento transformador beta 
y la serotonia 4, 5, 17 . Aun no se conocen cuales son los 
factores de riesgo que desencadenan estos procesos 
moleculares.
En el presente trabajo se encontró que en un grupo 
de perros asintomáticos la aparición de cambios histo-
patológicos compatibles con EDV fue del 76,3% en las 
aletas valvulares de la mitral y del 67,1% en las aletas 
valvulares de la tricúspide, indicando que los cambios 
estructurales de la matriz extracelular se presentan en 
ausencia de soplo. Muy poco se ha hablado de una fase 
oculta de la enfermedad, pero estos hallazgos indican 
que los cambios microscópicos ocurren en la aletas 
valvulares muy precozmente y posiblemente mucho 
antes de la aparición del soplo; por ello se evidencia la 
necesidad de instaurar programas de prevención para 
los perros susceptibles, principalmente en razas como 
Poddle, Cocker, Pinscher, Schnauzer y cavalier, entre 
otros 2 . 
Los factores que desencadenan los procesos mole-
culares causantes del deterioro valvular son aún des-
conocidos, pero se sabe que el remodelado ventricular, 
cambios macroscópicos y microscópicos de los mioci-
tos, es causado por la cadena de neurohormonas que 
Figura 3. Tinción alcian blue, valva tricuspídea lateral, clasificada como grado III. A: Obsérvese el marcado 
aumento de mucopolisacáricos e interrupción de las fibras de colágeno en la fibrosa el cual es completamente 
reemplazado por mucopolisacáricos (asteriscos). B: Nótese la abundante proliferación de fibroblastos.
Figura 2. Tinción alcian blue, valva tricuspídea septal 
clasificada como grado II. Véase el aumento de la 
sustancia mucoide con leve degeneración de fibras 
de colágeno en la fibrosa (flechas). 
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se activan como consecuencia de la disminución del 
gasto cardiaco y la perfusión tisular 8 . Esta descarga 
hormonal predispone al animal a entrar en una insufi-
ciencia cardiaca congestiva que culmina con la muerte. 
Trabajos como el RALES o el QUEST han demostrado 
que el uso de inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina y antialdosterónicos amplían la sobrevida 
de los animales con EDV 2, 6, 18 . Actualmente el uso 
del pimobendan es una alternativa médica efectiva en 
la evolución de los animales con EVD 3 . Por lo tanto 
es posible que la intervención farmacológica en estas 
etapas tempranas pueda demorar los cambios en las pa-
redes ventriculares y el aparato valvular, disminuyendo 
la morbilidad y mortalidad.
En este estudio no se observó una predilección por 
sexo ya que la distribución de los hallazgos fue similar 
tanto para machos como para hembras. Es posible que 
la progresión de la enfermedad difiera según el sexo y 
que exista algún factor desencadenante que sea el res-
ponsable de esta diferencia. En los trabajos realizados 
en cavalier King Charles spaniel, se encontraron cam-
bios en animales jóvenes (2 años) lo que hace pesar en 
modificaciones tempranas de los aparatos valvulares y 
progresiones lentas de la enfermedad.
La limitación de este estudio consistió en que no se 
realizaron conjuntamente ecocardiografías que permi-
tieran asociar los cambios encontrados con la presencia 
de insuficiencias valvulares y la valoración semiológi-
ca realizada y de esta manera poder asociar la anorma-
lidad estructural con las condiciones hemodinámicas 
de cada animal.
Se concluye que los cambios histopatológicos de 
las válvulas auriculoventriculares compatibles con en-
fermedad degenerativa valvular están marcadamente 
presentes en los animales asintomáticos estudiados y 
que es posible que el proceso fisiopatológico mediado 
por neurohormonas ocurra mucho antes de la aparición 
de los síntomas. Por esta razón es importante realizar 
una valoración preventiva mediante el uso de la eco-
cardiografia para determinar los cambios en las aletas 
valvulares y la aparición de insuficiencias valvulares 
tempranas, así como vigilar o tomar la decisión de ins-
taurar una medicación según sea el caso. Se debe in-
vestigar la evolución de la enfermedad en los pacientes 
con diagnóstico temprano y determinar la existencia de 
factores de riesgo que aceleren el proceso de aparición 
de los signos.
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